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RESUMEN

La Meningitis Bacteriana Aguda (MBA) de adquisicion comu-
nitaria es una enfermedad prevalente en todo el mundo, cons-
tituye siempre una emergencia médica y se asocia a una alta
morbimortalidad. Su epidemiologia es variable y los principa-
les agentes en adultos son S .pneumoniae, N. meningitidis,
H. influenzae y L. monocitogenes. En Chile existe un sistema de
vigilancia recientemente implementado que permitird un mejor
diagnostico epidemioldgico. Las manifestaciones clinicas clasicas
no siempre estan presentes principalmente en adultos mayores.
El diagndstico requiere del estudio de liquido cefalorraquideo,
y las técnicas de biologia molecular han significado un aporte
relevante en los ultimos anos. El tratamiento antibidtico debe
ser instaurado rapidamente para mejorar el prondstico, mientras
que la terapia coadyuvante con corticoides en adultos tiene solo
beneficios en etiologia neumocdcica. Se requieren mejores es-
trategias de prevencion frente a una entidad que no ha cambia-
do su mortalidad a pesar del progreso de la medicina moderna.
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SUMMARY

Community acquired acute bacterial meningitis is a
life-threatening disease prevalent worldwide, it evolves with
dynamic epidemiology and is associated with a high morbidity
and mortality. Main agents involved in adult population
are S. pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae and
L. monocitogenes. Recently, a new surveillance system was
implemented in Chile to improve epidemiological reports.
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Clinical clues are not always present, and diagnosis can be a
challenge in elderly. Diagnosis is based in cerebrospinal fluid
analysis, where nuclear acid amplification test has improved
sensitivity of traditional microbiology tools. Antibiotics are
mainstay of therapy and must be administered as soon as
possible to improve prognosis. Steroids have a limited role
specifically in S. pneumoniae meningitis. Better prevention
strategies are required in face to the poor prognosis
described despite progress in modern medicine.
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INTRODUCCION

La Meningitis Bacteriana Aguda (MBA) corresponde a la inflamacion de
las meninges por bacterias piégenas. Es una patologia prevalente en
todo el mundo, que siempre constituye una emergencia médica.

La epidemiologia es variable, dependiendo de la edad, del agente y de
la presencia de ciertos factores de riesgo en cada paciente. La MBA en
adultos, comunitaria, serd el objeto de esta revision.

Los principales agentes descritos corresponden a Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzaey Listeria
monocitogenes. La mayoria de los casos son de adquisicién comunita-
ria mientras que otras bacterias como por ejemplo Staphylococcus spp.
y bacilos gram negativos pueden provocar meningitis, pero habitual-
mente en contexto nosocomial (asociada a procedimientos médicos) o
secundario a trauma.



A pesar de los progresos en la medicina intensiva y amplia gama de
antibicticos disponibles, la mortalidad de la MBA se ha mantenido es-
table durante las dltimas décadas, lo cual constituye un desafio per-
manente y refuerza la necesidad de incorporar mejores estrategias de
prevencion (1).

EPIDEMIOLOGIA

La epidemiologia de la MBA ha cambiado sustancialmente con la in-
troduccion de vacunas efectivas contra algunos de los principales
patdgenos y asi ha sido demostrado en diferentes paises. Desde la
década de los 90 la introduccion de vacunas conjugadas pedidtricas
contra H. influenzae tipo b, posteriormente para S. pneumoniae y para
N. meningitidis serogrupo C, han hecho disminuir la incidencia de es-
tos agentes, principalmente en los grupos vacunados asi como en el
resto de la poblacion, debido al “efecto rebafio” que poseen este tipo
de vacunas. Cifras recolectadas en Estados Unidos demuestran una re-
duccién del 31% en la incidencia global de MBA desde 1998 a 2007
(2). Para el periodo 2003 - 2007, los principales agentes reportados
para adultos en este mismo estudio fueron S. pneumoniae (71%),
N. meningitidis (12%), S. agalactiae (7%), H. influenzae (6%) vy
L. monocitogenes (4%), destacando que la presencia de inmunosupre-
sion se registrd en el 22,5% de los casos y la presencia de enfermedades
cronicas en 32,7% (2). Otros paises como Espafia también han reportado
cambios epidemioldgicos similares, atribuidos entre otros, al uso de vacu-
nas, aumento de edad y de comorbilidades en la poblacion (3).

El panorama global actual describe a S. pneumoniae y N. meningitidis
como los agentes de MBA més frecuentes en adultos. S. pneumoniae
es el principal agente a nivel global en paises europeos y americanos,
con una elevada mortalidad asociada, de entre 16 y 33% (5, 6). Ac-
tualmente se han descrito 92 serotipos diferentes de S. pneumoniae
de acuerdo al polisacérido capsular (7), pero sélo unos pocos de ellos
son responsables de la mayoria de infecciones invasoras. Los serotipos
de S. pneumoniae implicados en meningitis en adultos han variado en
Estados Unidos después de la introduccion de la vacuna heptavalente,
con un incremento de los serotipos no vacunales. Se esperan nuevos
cambios epidemioldgicos con la reciente introduccion de la vacuna con
13 serotipos (2). El mayor riesgo para enfermedad neumocdcica inva-
sora lo presentan pacientes mayores de 65 afios, comorbilidades como
insuficiencia cardiaca, enfermedades pulmonares, renales y hepaticas
cronicas, diabetes mellitus, tabaquismo, alcoholismo e inmunodeficien-
cias tales como infeccion por VIH, mieloma mdltiple, neoplasias, uso de
inmunosupresores, esplenectomizados o con asplenia funcional, porta-
dores de implantes cocleares y fistulas de LCR (8).

N. meningitidis se ha clasificado en 13 serogrupos; seis de los cuales
son los principales causales de enfermedad (A, B, C, X, W-135 e Y)
(9). Este agente se presenta con un patron endémico y epidémico sin
embargo, su epidemiologia es variable e impredecible. La mayoria de
paises en América y Europa presentan baja endemia con epidemias
esporadicas principalmente por serogrupos B y C, mientras que en Afri-
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ca subsahariana existe una alta endemia, con epidemias producidas
por diferentes serogrupos como A, C y W-135, en lo que se conoce
como el cinturén meningitico. Desde el afio 2000 se ha producido una
diseminacién mundial de un clon W-135, hipervirulento, originalmen-
te descrito en la peregrinacion a La Meca, y que ha sido responsable
de brotes en diferentes latitudes, incluyendo paises sudamericanos
como Argentina, Uruguay, Brasil y Chile (10, 11). Los factores de ries-
go para enfermedad meningocdcica incluyen a menores de un afio,
tabaquismo, contacto cercano con casos, inmunodeficiencias como es-
plenectomizados o con asplenia funcional, alteraciones del sistema del
complemento, exposicidn ocupacional (laboratorios de microbiologia) y
viajeros a zonas de riesgo (12, 13).

En relacién a L. monocitogenes, se han observado casos principalmen-
te en brotes con mayor riesgo en embarazadas, neonatos y mayores
de 60 afios. Otros factores de riesgo son pacientes alcohdlicos, diabé-
ticos, oncolégicos, usuarios de corticoides e inmunosupresores, usua-
rios de bioldgicos bloqueadores de TNF-a, nefropatas, enfermedades
hepéticas crénicas y estados de sobrecarga de hierro. Se han descri-
to brotes en relacion a alimentos contaminados (vegetales, lacteos y
carnes) (6).

En Chile no existia vigilancia de MBA hasta diciembre de 2011, afio en
que se inicia la vigilancia epidemioldgica obligatoria por parte del Mi-
nisterio de Salud y cuyo organismo responsable es el Instituto de Salud
Publica de Chile (ISP) (14). Sin embargo, los datos de esta vigilancia
aln no han sido publicados. Hasta la fecha sdlo existen datos publica-
dos por separado de la vigilancia de enfermedad meningocdcica y de
la vigilancia de laboratorio de enfermedad invasora por S. pneumoniae
y por H. influenzae, por lo que no existe informacion confiable para
MBA como tal.

En relacion a la enfermedad meningocdcica, existe en el pais una baja
endemia, con una tasa de incidencia en disminucion durante la Ultima
década, hasta alcanzar 0,4/100.000 hab. en 2011. Han habido brotes
esporadicos y acotados a ciertas ciudades por serogrupos B y C en los
afios 1980, 1993 y 2000. Desde 2011, hemos presenciado un cambio
epidemioldgico con aumento de la incidencia por sobre las cifras en-
démicas habituales, con un cambio en los serogrupos predominantes
de N. meningitidis, ya que histéricamente el serogrupo B fue el mas
importante (mas del 60% de los casos), y ha sido desplazado por la
emergencia del serogrupo W-135, que hasta 2013 alcanzé al 62,5%
de los casos. Sin embargo, del total de 136 casos de enfermedad me-
ningocécica, aproximadamente un tercio se registr6 como meningitis.
Es interesante sefialar que la incorporacion de técnicas de biologia mo-
lecular permitid realizar diagndstico de N. meningitidlis en LCR en 3.9%
de las muestras con cultivo negativo (18/458) (15).

Los datos de vigilancia de enfermedad invasora por S. pneumoniae
demostraron que para el periodo 2007 - junio 2013, sélo el 10,3%
de las 5.131 muestras estudiadas provenia de liquido cefalorraquideo,
implicando unos 80 a 100 casos anuales, lo que probablemente es un
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subregistro que debiera corregirse con los datos del nuevo sistema de
vigilancia de MBA (27).

Por dltimo, la vigilancia de enfermedad invasora por H. influenzae re-
gistré para el periodo 2007 - junio 2012, un total de 68 cepas (inclu-
yendo pediatricas y de adultos), de las cuales el 62% correspondieron a
nifios menores de cinco afios, por lo que este agente no representa un
problema de relevancia en MBA de adultos en Chile (28).

FISIOPATOLOGIA

Habitualmente los agentes causales de MBA colonizan el epitelio naso-
faringeo e ingresan al sistema nervioso central por via hematdgena.
La colonizacién epitelial es facilitada por diferentes mecanismos como
son la lesién epitelial producida por infecciones respiratorias virales,
el tabaquismo y por la produccién de proteasas que destruyen la Ig A
local (16). Sin embargo, la colonizacidn no es suficiente para provocar
infeccion y es asi que por ejemplo, N. meningitidis es considerado prin-
cipalmente un comensal del epitelio nasofaringeo humano, siendo una
incertidumbre los factores precisos que determinan la aparicion de la
enfermedad meningococica.

Una vez en el torrente sanguineo, la presencia de capsula polisaca-
rida es fundamental para evadir la fagocitosis y la lisis mediada por
complemento, y es un factor de virulencia presente en S. pneumoniae,
N. meningitidis y H. influenzae. Si bien muchas bacterias son capaces
de producir bacteriemia, sélo un nimero muy reducido de ellas tiene
la capacidad de provocar meningitis. La penetracion de la barrera he-
mato-encefélica por los diferentes patédgenos ocurre por mecanismos
hasta ahora no bien dilucidados sin embargo, se ha descrito que los
tres principales patdgenos utilizan la molécula de Receptor de Lami-
nina (37 kDa) como receptor comln para unirse al endotelio vascular
cerebral (barrera hematoencefalica) mediante adhesinas de superficie
(Cbpa en S. pneumoniae, PilQ y PorA en N. meningitidis, y OmpP2 en
H. influenzae), y posteriormente mediante la unién de fosforilcolinas
de la pared, se unirian al receptor del Factor Activador de Plaquetas
(PAFr), activando un proceso de endocitosis mediada por B-arrestina,
por supuesto mimetismo molecular con el PAF (4,17).

Una vez ocurrido este proceso, pueden multiplicarse en ausencia de
leucocitos y otros componentes del sistema inmune, caracteristicas
del liquido cefalorraquideo (LCR) normal. Una vez invadido el LCR, se
gatilla la cascada inflamatoria con liberacion de citoquinas, quimiota-
xis de leucocitos y aumento de permeabilidad vascular, que finalmen-
te determinan el grado de inflamacién meningea, edema cerebral y
dafio neuronal, todos elementos relacionados con la morbimortalidad
asociada a la MBA (4,6). Es importante destacar el rol que poseen
algunos componentes estructurales bacterianos, como ejemplo en
S. pneumoniae, en gatillar los procesos inflamatorios en modelos
experimentales de MBA, ya que esto ha permitido conocer que una
parte de la injuria tisular producida es mediada por la accién bacte-
riolitica de los antimicrobianos y por la vigorosa respuesta immune

del huésped y por lo tanto, podrian tener un rol relevante las terapias
inmunomoduladoras (18).

Aspectos clinicos

La triada clsica de la MBA comprende fiebre, cefalea y signos de irrita-
cién meningea, a lo cual pueden agregarse signos de disfuncién cere-
bral como confusion y alteracion del nivel de conciencia. La cefalea es
holocrénea, y diferente a un cuadro de cefalea habitual. La frecuencia
de estos signos y sintomas es variable, por lo que la ausencia de alguno
de ellos no descarta la posibilidad de MBA. Ademds ocurren con menor
frecuencia nauseas, vomitos, convulsiones y signos de déficit neurold-
gicos que pueden traducir fenémenos isquémicos. Finalmente pueden
aparecer los signos de hipertension endocraneana como hipertension
arterial, bradicardia y coma (6).

Algunos datos semioldgicos pueden orientar a la etiologia, como la
presencia de rash, artritis o la rapida instalacién del shock en el caso
de la meningococcemia, o la presencia de ataxia, compromiso de pares
craneales y nistagmus que pueden traducir una romboencefalitis por
L. monocytogenes (6).

En adultos mayores la sospecha puede ser mas dificil ya que la fiebre
y los signos meningeos pueden estar ausentes, debiendo sospechar el
diagnéstico por el compromiso de conciencia. La frecuencia de disco-
patias y otras alteraciones en la columna cervical hacen dificil de pes-
quisar los signos de irritacién meningea y habitualmente el diagnéstico
es mas tardio asociandose a mayor mortalidad (16). Muchas veces el
antecedente de infeccion 6tica, sinusal o respiratoria previa puede ha-
cer sospechar la etiologia neumocdcica.

La coexistencia poco habitual de MBA, neumonia y endocarditis debe
hacer sospechar etiologia neumocdcica, configurando el Sindrome de
Austrian, cuyo diagnostico habitualmente es tardio (19).

Complicaciones y prondstico

Las complicaciones suelen ocurrir precozmente en la evolucion de
las MBA. Las mas frecuentes son la sordera sensorioneural y la dis-
funcion vestibular, que ocurren mas frecuentemente asociadas a
S. pneumoniae, con frecuencias del 14 al 54%, muchas veces no docu-
mentadas sino por audiometria (23).

Otras complicaciones mas serias corresponden al edema cerebral con
hidrocefalia y complicaciones vasculares como trombosis de senos ve-
nosos e infartos cerebrales. Los déficit neurolégicos resultantes, prin-
cipalmente motores, visuales y afasia, se describen en rango del 20 al
50% en las distintas series.

Complicaciones menos frecuentes que ocurren, comprenden coleccio-
nes subdurales infectadas (empiema) o estériles (higromas), abscesos
cerebrales y ventriculitis.

Las secuelas a nivel neurocognitivo (deterioro intelectual) pueden ser
mads sutiles pero estan descritas a largo plazo, afectando una propor-



cién importante de pacientes (32%), al igual que otras complicaciones,
especialmente con MBA por S. pneumoniae.

La mortalidad de la MBA en adultos es més elevada segin la
edad del paciente. En estadisticas de Estados Unidos, con una
mortalidad global para adultos en afios recientes de 16.4%, el grupo
de 18 a 34 afios tuvo una mortalidad del 8.9% comparado con el
22.7% de los mayores de 65 afios (2). Varios reportes concuerdan en
la mayor mortalidad de la MBA producida por S. pneumoniae versus
otros agentes.

Se ha establecido un modelo pronéstico en MBA de acuerdo a las ca-
racteristicas clinicas de ingreso, descrito en un estudio con 176 adultos
y validado en otro grupo de 93 pacientes. Destaca la utilizacién de sélo
tres factores clinicos: hipotension, alteracion del nivel de conciencia y
convulsiones, los cuales fueron asociados con evolucién desfavorable
(mortalidad intrahospitalaria o secuela neurolédgica al alta) segin el
siguiente modelo (24):

1. Bajo riesgo (ausencia de factores): 9% evolucion desfavorable

2. Riesgo intermedio (presencia de un factor): 33% evolucion des-
favorable

3. Alto riesgo (presencia de dos o tres factores): 56% evolucion des-
favorable

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de MBA se basa en la demostracion de infeccién pidge-
na en el LCRy por lo tanto, se debe estudiar el LCR mediante puncién
lumbar, para identificar el agente etiolégico y conocer la susceptibilidad
a los antibidticos (antibiograma).

Aunque no se mide habitualmente en nuestro medio, la presién del
LCR se describe aumentada en casi todos los casos. La pleocitosis
(1.000 - 5.000/pl) de predominio neutrofilico (>80%) es lo més ca-
racteristico, sin embargo, se describen recuentos normales o bajos en
algunos casos, 0 a veces un predominio inicial de linfocitos. Un recuen-
to bajo de leucocitos en presencia de gran cantidad de bacterias se
asocia a mal prondstico. La hipoglucorraquia menor a 40 mg/dL se ha
descrito en 60% de los casos, y una relacién LCR/sangre menor a 0.31
en un 70%. Otro elemento sugerente es la concentracion elevada de
proteinas (100 - 500 mg/dL), observada en la mayoria de los casos y
una concentracion de lactato mayor de 35 mg/dL (6).

La tincion de gram es un método fécil y rapido que permite visualizar
las bacterias en el LCR en 60 a 90% de los casos, con una especifi-
cidad del 100%. Su positividad se correlaciona con la concentracion
bacteriana, ya que cifras de 1 x 10° UFC/ml se relacionan a un 25%
de observaciones positivas, mientras que recuentos de mas de 1 x 10°
otorgan alrededor de 97% de positividad (20). Las morfologias bacte-
rianas que son sugerentes corresponden a diplococos gram positivos
(S. pneumoniae), diplococos gram negativos (N. meningitidis) y bacilos
gram positivos (L. monocitogenes).

[MENINGITIS BACTERIANA AGUDA - DR. RODRIGO BLAMEY D.]

El cultivo es positivo entre el 70 al 85% de los pacientes. Se debe con-
siderar que el rendimiento de la tincion de gram y del cultivo puede
ser notablemente menor en pacientes que hayan recibido antibioti-
cos previamente. Se debe recalcar también que la facil adquisicion
de antibiéticos por la poblacién general, la frecuente prescripcién de
antibioticos sin diagndstico definido en los servicios de emergencias
y la variabilidad de los recursos de diagnéstico microbiolégico en los
distintos centros médicos del pais, hacen que un porcentaje importan-
te de MBA queden sin diagndstico etioldgico en nuestro medio.

La deteccion de antigenos bacterianos solubles en LCR mediante
técnica de latex ha mejorado parcialmente la identificacion de agen-
tes bacterianos en MBA. Esta técnica puede detectar antigenos de
S. pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae tipo b, E. coli y
S. agalactiae. El impacto clinico ha sido menor del esperado y por lo
tanto, no se recomienda de rutina (6,20).

El método que més ha contribuido al rendimiento diagnéstico del LCR
en los Gltimos afios ha sido la biologia molecular. Se puede amplificar
acidos nucleicos para deteccion de cualquier bacteria, sin embargo, es-
tudios con partidores para los agentes mas frecuentes (S. pneumoniae,
N. meningitidis, H. influenzae tipo b), han mostrado excelentes valores
de sensibilidad (100%) y valor predictivo negativo (mayor a 99%). En
la experiencia de Brasil, con un promedio anual de 28.000 casos, se
incorpord una técnica de PCR de tiempo real en la ciudad de Sao Paulo,
con sensibilidades para S. pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae
tipo b, del 97.8%, 100% y 66.7% respectivamente, y especificidades
del 98 al 100%. Esto significé un aumento del 52% en la deteccion
para S. pneumoniae, de un 85% para N. meningitidis y de un 20% para
H. influenzae tipo b, respecto a los métodos microbiolégicos tradicio-
nales (21). En nuestro pais se ha implementado en algunos centros
hospitalarios y en el ISP para la vigilancia epidemioldgica.

En cuanto a imagenes, se recomienda la realizacion de TAC cerebral
previo a la realizacion de puncién lumbar para disminuir el riesgo de
herniacion cerebral, sélo en pacientes que posean alguna de las si-
guientes condiciones (20):

1- Inmunosupresion

2- Antecedentes de lesiones cerebrales
3- Convulsiones de inicio reciente

4- Edema de papila

5- Compromiso de conciencia

6- Déficit neuroldgico focal

Aunque no existen contraindicaciones absolutas para realizar una pun-
cion lumbar, se debe tener especial precaucién cuando existe aumento
de presién intracraneana (PIC), coagulopatia y sospecha de absceso
epidural (22).

Siempre se deben tomar examenes generales para cuantificar el sindro-
me inflamatorio y detectar disfuncién de sistemas (recuentos hemato-
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l6gicos, coagulacion, funcion renal, hepatica, gases arteriales, lactato)
y dos frascos de hemocultivos (de venopunciones diferentes), previo al
inicio de terapia antibiotica, ante la posibilidad de retardo del estudio
de LCR por diversos motivos.

TRATAMIENTO

Una vez sospechado el diagndstico de MBA se debe hospitalizar al pa-
ciente en una unidad con monitoreo (unidad de cuidados intermedios),
realizar los exdmenes diagnosticos e iniciar el tratamiento antibi6tico
en forma inmediata. En caso que exista retraso en la posibilidad de
realizar el estudio del LCR, se deben tomar los exdmenes de sangre
antes mencionados e iniciar tratamiento antibiético en base a las ca-
racteristicas clinico-epidemioldgicas del paciente. Esto se debe a que
diversos estudios han demostrado un peor pronéstico, con mayor inci-
dencia de secuelas neuroldgicas y mayor mortalidad en caso de retraso
en el inicio de terapia antibidtica (6,20). En caso de una presentacion
clinica con criterios de disfuncion organica mdltiple, el paciente debe
ser estabilizado y tratado en una unidad de cuidados intensivos, con
eventual instalacion de monitorizacion de la PIC y maniobras para ba-
jar la PIC (gj. hiperventilacion).

La recomendacion de antibidticos se hace de acuerdo al diagndstico
etioldgico presuntivo, sin tener aln los resultados de cultivos. Si hay
sospecha etioldgica por factores clinicos o en la tincién de gram para
S. pneumoniae, N. meningitidis o H. influenzae, se debe iniciar trata-

miento con ceftriaxona 2 g. cada 12 hrs. iv. Si hay sospecha de listerio-
sis, se debe agregar ampicilina 2 g. ¢/ 4 hrs. iv.

Una vez determinado el agente etioldgico y la susceptibilidad, se pue-
de adecuar el tratamiento antibidtico de acuerdo a lo indicado en la
tabla 1 (20).

En relacién a los principales agentes etiologicos de MBA en el pais, la
vigilancia del ISP ha reportado para las cepas de S. pneumoniae (periodo
2007-2013) un 78% de susceptibilidad a penicilina y 98% a cefotaxima
en el grupo de mayores de 15 afios (27), mientras que para N. meningitidis
(periodo 2013) hubo un 61% de susceptibilidad a penicilina y 100%
para cefotaxima, ciprofloxacino, cloramfenicol y rifampicina (15). Se debe
recordar que los puntos de corte en S. pneumoniae para la interpretacion
de susceptibilidad a penicilina corresponden a cepas de foco meningeo,
que son diferentes a los utilizados en cepas de focos extrameningeos,
donde los porcentajes de susceptibilidad son mayores (29).

El uso de corticoides como terapia adyuvante se ha utilizado por lar-
go tiempo en modelos experimentales, mostrando beneficios en la
reduccion de la inflamacion del territorio cerebral. Sin embargo, en
estudios clinicos, sélo ha mostrado su utilidad en MBA de adultos por
S. pneumoniae, donde ha disminuido la mortalidady las secuelas neuro-
|6gicas.Endicho contextoserecomienda usardexametasona 10 mgcada
6 hrs. iv. durante cuatro dias (25). Cabe sefialar que los estudios que
han demostrado beneficios fueron todos realizados en paises desarro-

TABLA 1 TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DE LA MBA

AGENTE ETIOLOGICO TERAPIA ELECCION

S. pneumoniae

o CIM PNC <0.06

o CIM PNC =0.12

o + CIM ceftriaxona <1.0
o + CIM ceftriaxona =1.0

Penicilina sédica, ampicilina

Ceftriaxona
Vancomicina + ceftriaxona

N. meningitidis

o CIM PNC <0.1 Penicilina sédica, ampicilina

¢ CIMPNC0.1-1.0 Ceftriaxona
H. influenzae

o § lactamasa negativo Ampicilina
o § lactamasa positivo Ceftriaxona

L. monocitogenes Ampicilina, PNC sédica

S. agalactiae Ampicilina, PNC sédica

TERAPIA ALTERNATIVA

Ceftriaxona, Cloranfenicol
Cefepime, Meropenem

Moxifloxacino

Ceftriaxona, cloranfenicol
Cloranfenicol, fluorquinolonas, meropenem

Ceftriaxona, cloranfenicol, fluorquinolonas
Cefepime, cloranfenicol, fluorquinolonas
Cotrimoxazol, meropenem

Ceftriaxona, Vancomicina

CIM: Concentracion inhibitoria minima, PNC: Penicilina.
Modificado de la ref. 20 y 29.



llados, en cambio, otros estudios realizados en paises subdesarrolla-
dos (como Malawi y Vietnam) no han replicado los mismos resultados,
aunque el contexto epidemiolégico ha sido distinto. Datos concordan-
tes fueron publicados en un meta analisis reciente, donde se concluye
que los corticoides demostraron una menor mortalidad sélo en MBA
por S. pneumoniae, pero no en N. meningitidis ni H. influenzae, ni
se disminuy6 la mortalidad global. Ademas, se demostré una reduc-
cién de secuelas neurolégicas sélo en paises desarrollados, pero no
en los subdesarrollados (26). Los beneficios de su uso se observan
solamente si se administra 20 minutos antes o concomitante a los
antibidticos, pero no tiene utilidad en forma posterior al inicio de la
antibiéticoterapia.

Si la evolucién del paciente es favorable, se completaran los pla-
zos dependiendo de cada agente etiologico (10 -14 dias para
S. pneumoniae, 7 -10 dias para N. meningitidis, 21 o mas dias para
L. monocitogenes), segun la evolucién clinica y si existen o no otros
focos clinicos (endocarditis, artritis, etc.). Si la evolucion no es favo-
rable, debe realizarse un control del LCR a los dos dias y agregar la
bdsqueda de complicaciones u otros focos que puedan determinar el
fracaso del tratamiento (ej. abscesos).
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